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 浅側頭動脈-中大脳動脈吻合術（superficial temporal artery-middle cerebral artery 
bypass; STA-MCA バイパス術）は、成人もやもや病に対する標準的な外科的治療法と
して、虚血性脳卒中、出血性脳卒中の予防効果が知られている。過灌流 (cerebral 
hyperperfusion; CHP) 症候群は、STA-MCA バイパス術後の潜在的合併症として知られ
ており、一過性局所神経脱落症状や遅発性脳出血の原因となりうるため、適切な周術
期管理による回避が重要である。しかしながら、STA-MCA バイパス術後の過灌流病
態における神経脱落症状の出現や遅発性脳出血に至る脳血流量 (cerebral blood flow; 
CBF) 上昇の病的閾値は明らかではない。本研究においては、成人もやもや病に対す
る STA-MCA バイパス術翌日のバイパス吻合部における局所 CBF を定量的に測定し、
過灌流症候群の予測閾値を明らかにすることを目的とした。 




ンチグラフ (N-isopropyl-p-[123I] iodoamphetamine single-photon emission computed 
tomography; 123I-IMP-SPECT) を撮像し、吻合部に関心領域 (Region of interest; ROI) を








成人もやもや病に対して血行再建術を施行した 59 症例 65 半球のうち、5 例 (7.7%) 
で局所 CBF の上昇による臨床症状の出現を認めた（過灌流症候群）。5 例中 3 例にお
いては症候性頭蓋内出血を認めた（出血性過灌流症候群）。5 例の内訳としては、2 例 
(3.0%) において遅発性脳出血を、1 例 (1.5%) ではくも膜下出血を呈し、出血を呈さ
なかった他の 2 例においては一過性の失語を認めた。術前と術翌日の局所 CBF 比に
関しては、過灌流症候群を呈さなかった患者 (135.2%) と比較して、過灌流症候群を
呈した患者 (270.7%) において有意に高い増加率を示した (p=0.003)。各病態の病的閾
値を検証する目的で Receiver operating characteristic (ROC) 解析を行ったところ、術前
と術翌日の局所CBF比のカットオフ値は、過灌流症候群全体では 184.5%（感度 83.3%、
特異度 94.2%、Area Under the Curve: AUC 0.825）、出血性過灌流症候群では 241.3%（感
度 75%、特異度 97.2%、AUC 0.742）であった。 
以上の結果から、成人もやもや病に対する STA-MCA バイパス術後の吻合部局所









 浅側頭動脈-中大脳動脈吻合術（superficial temporal artery-middle cerebral artery 
bypass; STA-MCA バイパス術）に代表される直接頭蓋外内血行再建術は、成人もやも
や病に対する標準的な外科的治療法として確立されている 1-8)。STA-MCA バイパス術
は、虚血発症もやもや病における脳血流量 (cerebral blood flow; CBF) を上昇させ脳虚






















2017 年 7 月から 2018 年 10 月の期間に、広南病院において単独術者により成人もや
もや病に対して STA-MCA バイパス術及び間接血行再建術（複合血行再建術）を施行
した 61 症例 67 半球（17-66 歳、平均年齢 42.8 歳）を対象とした。全ての患者は、厚
生労働省ウイリス動脈輪閉塞症調査研究班のもやもや病診断基準を満たしていた 7,8)。 
下記すべてを満たすことにより、もやもや病に対する手術適応とした。(1) 脳虚血
症状 (minor stroke、transient ischemic attack; TIA) を有するか、後方出血の既往がある
こと 9,10)、(2) 脳循環不全を有すること（N-isopropyl-p-[123I] iodoamphetamine 
single-photon emission computed tomography; 123I-IMP-SPECT による脳血流・脳循環予備
能低下）、(3) 日常生活が自立していること (modified Rankin Scale 0-2)、(4) 1 血管支配









encephalo-duro-myo-synangiosis (EDMS) の複合血行再建術を施行した 3,11,22)。シルビウ
ス裂端の周囲に直径約 8 cm の開頭を行い、前頭枝あるいは頭頂枝のいずれかの STA
の端を MCA の M4 セグメントに吻合し、その後に EDMS を行った。側頭筋による脳
表の圧迫を避けるために、骨弁の内層をドリルで削り EDMS グラフト挿入側に広い
骨窓を作成した。術中インドシアニングリーン (Indocyanine green; ICG) ビデオ血管
造影およびドップラー超音波検査によって STA-MCA 吻合の開存を確認した。 
 
(3) 放射線学的評価 
 Infinia II (GE Healthcare, Japan) を用いて、123I-IMP SPECTのAuto-radiographic method 
(ARG 法)により、術前および術後の吻合部局所 CBF を定量評価した 23)。原則として
術前評価は手術から遡り 2 ヶ月以内、術後 CBF は術翌日（術後約 18～20 時間）およ
び術後 7 日目に測定した。術後 Computed tomography (CT) は全ての症例で手術直後お
よび術翌日に行い、Magnetic resonance imaging (MRI) とMagnetic resonance angiography 
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(MRA) は術後 2 日目に行った、MRI 撮像条件としては全症例で拡散強調画像 
(diffusion-weighted images; DWI）、T2 強調画像および T2*強調画像を行い、大半の症例
で fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) も施行した。123I-IMP-SPECT においてバ
イパス吻合部と両側小脳半球に直径 1 cm の小さな関心領域 (Region of interest: ROI) 
を手動で定め局所 CBF を定量的に測定した（図 1）。バイパス吻合部と両側小脳半球
に設定した ROI が MRA の元画像の体軸断面と照らし合せて正確な位置に設定されて
いることを医師 3 名で確認した。術前および術後の CBF を術翌日の同側小脳半球の
CBF 値で補正し、術前後の CBF 比（増加率）を計算した 23) 。また、123I-IMP-SPECT




(4) 過灌流症候群と出血性過灌流症候群の定義、局所 CBF の上昇について 
 バイパス術後の局所 CBF の上昇により局所神経脱落症状または症候性頭蓋内出血
を呈したものを過灌流症候群、そのうち症候性頭蓋内出血を呈したものを出血性過灌
流症候群と定義した。本研究では、過去の報告に準拠して 24)、バイパス術後の局所







59 症例 65 半球はすべて、覚醒下にニカルジピン塩酸塩の持続点滴静注（1-10 mg /
時間）を行う過灌流予防のための術後管理プロトコールに従って、予防的に厳格な降
圧管理（110～130 mmHg の収縮期血圧）を施行した 16)。過灌流現象による有害な影
響を回避し遠隔領域での脳虚血のリスクを減少させる目的で、術中及び術後 7 日目ま
でミノサイクリン塩酸塩（200 mg /日）の静脈内投与を全ての患者で行った 17)。対側
半球や同側の遠隔領域に対する厳格な降圧管理による影響を避けるために、全症例で
術翌日から抗血小板剤（アスピリン 100mg/日）を再開した 16,17,25)。局所 CBF の有意
な上昇（術前と比較して 150%以上の増加）を呈した場合は、更なる降圧管理（100
～120 mmHg の収縮期血圧）、レベチラセタム（1000 mg/日）とエダラボン（60 mg /
日）の投与を開始し術後 7 日目まで継続した。123I-IMP-SPECT と MRI/MRA の所見の
経時的変化に基づいて、血圧管理を緩徐に緩和し術後 7 日目から 10 日目の間に正常
血圧の状態に戻した 16,17,25)。周術期管理プロトコールの要約を図 2 に示す。 
 
(6) 統計解析 
もやもや病の血行再建術後の CBF 増加の閾値を評価するために、Receiver operating 





CBF、術後 CBF）を分析した。全ての統計解析は、IBM SPSS Statistics ver. 21.0 (IBM 
Software Group, Chicago, IL, USA) を用いて行った。結果は平均±標準偏差 (S.D.) にて







局所 CBF の有意な上昇による周術期イベントと患者背景を表 1 に示した。59 症例
65半球のうち、5例 (7.7%) で局所CBFの有意な上昇による臨床症状の出現を認め（過
灌流症候群）、他の 60 例 (92.3%) では臨床症状を認めなかった。5 例中 3 例において
は局所 CBF の有意な上昇に起因する頭蓋内出血を認めた（出血性過灌流症候群）。5
例の内訳としては、2 例 (3.0%) において遅発性脳出血を、1 例 (1.5%) ではくも膜下
出血を呈し、出血を呈さなかった他の 2 例においては一過性の失語を認めた。出血性
過灌流症候群の 3 例（症例 3、4、5）における臨床症状は、失語、頭痛、痙攣、麻痺
であった。局所 CBF の有意な上昇を呈したが出血をきたさなかった 2 例（症例 1、2）
では一過性の失語を認めた。局所 CBF の有意な上昇による臨床症状出現は術後 2 日
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目から 13 日目（平均 6.8 日目）に認められた。前頭運動皮質で脳内出血を発症した 1
人の患者（症例 5）を除いて、全ての症例で症状は改善した。 
各 ROC 解析を行い、術前と術翌日の局所 CBF 比のカットオフ値は、過灌流症候群
全体では 184.5%（感度 83.3%、特異度 94.2%、Area Under the Curve: AUC 0.825）、出




CBF に関しては両群間で有意な差はなかった。術後 (POD1) CBF 値は、過灌流症候群
を呈した患者（過灌流症候群グループ；CHP syndrome 群）の方が過灌流症候群を呈
さなかった患者（非過灌流症候群グループ；non-CHP syndrome 群）よりも有意に高か
った（CHP syndrome 群 vs non-CHP syndrome 群：54.9 ± 14.0 ml/100 g/min vs 40.5 ± 8.9 
ml/100 g/min、p = 2.0 × 10-3）（表 2）。術前と術後 (POD1) の CBF 増加率（同側小脳半
球 CBF で補正）は、CHP syndrome 群の方が non-CHP syndrome 群よりも有意に高かっ
た（CHP syndrome 群 vs non-CHP syndrome 群：270.7 ± 85.9% vs 135.2 ± 32.2%、p = 3.0 
× 10-3）（表 2）。次に、年齢と性別で調整したロジスティック回帰モデルを作成した。
術後 (POD1) CBF 値（p=0.010、オッズ比 1.168）と同側小脳半球 CBF で補正した術前
と術後 (POD1) の CBF 増加率（p=3.0 × 10-3、オッズ比 1.038）は、もやもや病の





と出血性過灌流症候群との関連はみられず、術後 (POD1) CBF 値（p=0.020、オッズ
比 1.196）と同側小脳半球 CBF で補正した術前と術後 (POD1) の CBF 増加率（p=8.0 × 
10-3、オッズ比 1.033）は、もやもや病に対する STA-MCA バイパス術後の出血性過灌
流症候群の重要な独立した危険因子であった（表 3）。 
代表症例（表 1 の症例 4）を示す。43 歳女性。緩徐に進行する認知機能障害と一過
性失語症状で発症した。脳血管撮影で両側内頚動脈終末部の狭小化と脳底部の異常血
管網の形成を認め、もやもや病と確定診断した（図 4-A）。T2 強調画像では両側大脳
半球の僅かな萎縮性変化を除いて正常であった（図 4-B）。123I-IMP SPECT では、左大
脳半球の CBF の著明な減少を認めた（図 4-C）。左大脳半球の虚血症状を呈しており、
左 STA-MCA バイパス術を施行した。側頭葉を灌流する左 MCA の M4 に STA 頭頂枝
の端を吻合した（図 4-D）。バイパス後の術中 ICG ビデオ血管造影では、吻合部周囲
の皮質静脈の早期描出を伴うSTAを介した局所的な早期血管描出を示した（図 4-E）。
術後 2 日目の MRA で、STA-MCA バイパスの明瞭な開存を確認した（図 4-F）。術翌
日の 123I-IMP SPECT で吻合側における局所 CBF の有意な上昇（術前比で 241.3%）を













て過灌流病態による症状出現が術後 2 日目から 4 日目に多く見られることを念頭に、
術翌日に STA-MCA 吻合部の局所 CBF を定量的に検証し、過灌流症候群患者におけ
る局所 CBF の有意な上昇が明らかになった。術前後 CBF 増加率のカットオフ値は、
過灌流症候群では 184.5%（感度 83.3%、特異度 94.2%、AUC 0.825）、出血性過灌流症
候群では 241.3%（感度 75.0%、特異度 97.2%、AUC 0.742）であった。本研究におい
























を有する多くの高齢患者をもやもや病と診断するようになったこと 8)、そして Japan 
















マトリクス蛋白であるマトリクスメタロプロテアーゼ-9 (Matrix metalloproteinase-9; 
MMP-9) の血清濃度が高いという過去の発見によって裏付けられている 31)。また、過
灌流を呈した成人もやもや病患者では局所的な血管原性浮腫の形成とそれに続く出
血性変化が報告されている 13)。これらの知見に基づいて STA-MCA バイパス術による
















やもや病患者に対する STA-MCA バイパス術後の急性期における、局所 CBF の有意
な上昇や遠隔領域での脳虚血を含んだ術後血行動態を考慮すると、持続的鎮静が遠隔
領域での虚血性合併症のリスクを高める可能性があると考えられるからである 22,25)。
さらに、局所 CBF の有意な上昇に近接する皮質における CBF の逆説的な減少として
定義される、より複雑かつ、もやもや病に特有な病態生理学的状態である「watershed 
shift (WS) 現象」を我々は最近報告した 24,35)。WS 現象の発生率は成人もやもや病患
者では 10.9%と高いため、過灌流症候群や脳梗塞を含む手術合併症を避けるためには




て術後 CBF の上昇が 241.3%を超える遅発性出血の高リスク患者においては、選択的
に鎮静を行うことは正当化されると考えられる。 
本研究にはいくつかの限界がある。まず、123I-IMP SPECT と MRA の体軸断面を比











成人もやもや病に対する STA-MCA バイパス術後の CBF 定量測定は過灌流症候群
を予測する上で有用である。術前後の CBF 増加率における閾値は、過灌流症候群で
は 184.5%、出血性過灌流症候群では 241.3%であった。今回の我々の研究では、過灌
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N-isopropyl-p-[123I] iodoamphetamine single-photon emission computed tomography 
(123I-IMP-SPECT) を用いた局所 CBF の region of interest (ROI) の設定方法を示す。吻
合部 (1) 、同側小脳半球 (2) 、対側小脳半球 (3) に径 1cm の ROI を定め、術前 (A) 






過灌流症候群における術後 CBF のカットオフ値を表す Receiver operating 
characteristic (ROC) 解析の結果を示す。過灌流症候群 (A) 、出血性過灌流症候群 (B) 
の閾値を定めるために ROC 解析を行った。術前後の CBF 増加率のカットオフ値は、
過灌流症候群では 184.5%（感度 83.3%、特異度 94.2%、Area Under the Curve: AUC 0.825）、







断した。(B) 術前の T2 強調画像である。斑状の虚血性病変と両側大脳半球の僅かな
萎縮を認めた。(C) 術前後の脳血流シンチグラフ（123I-IMP-SPECT、上段)と頭部 CT
（下段）である。術翌日に吻合側での局所高灌流を呈し、術後 7 日目に左側頭葉内出
血を認めた。(D) 左 STA-MCA バイパス術の術中写真である。吻合部（矢印）を示す。
(E) バイパス後の術中 ICG ビデオ血管造影である。左 STA（矢印）からの局所的な早
期血管描出（点線内）を示す。(F) 術後 2 日目の MRA である。左 STA-MCA 吻合部
が厚い高信号（矢印）として描出されている。 (G) 術後の T2 強調画像である。左側





























STA（Superficial temporal artery; 浅側頭動脈）、MCA（middle cerebral artery; 中大脳動
脈）、EDMS; encephalo-duro-myo-synangiosis、MINO（minocycline hydrochloride; ミノ
サイクリン塩酸塩）、CT; computed tomography、123I-IMP-SPECT（N-isopropyl-p-[123I] 
iodoamphetamine single-photon emission computed tomography; 脳血流シンチグラフ）、
CBF（cerebral blood flow; 脳血流量）、CBF↑（吻合部での 150%以上の脳血流量上昇）、
LEV（levetiracetam; レベチラセタム）、EDV（edaravone; エダラボン）、MRI; magnetic 


























表 1 過灌流症候群を呈した成人もやもや病患者 5 例の臨床的特徴 



























1 41 男 出血 左 3 1.0 21 12.0 32.0 265.3 14.7 121.7  片麻痺 
失語 
(POD2) 
2 47 女 TIA 左 4 1.0 22 32.4 59.8 184.5 50.9 157.2  失語 
(POD9) 
3 58 男 脳梗塞 右 4 0.8 21 12.6 52.3 414.3 49.1 389.1 SAH 片麻痺 
頭痛 
(POD13) 
4 43 女 脳梗塞 左 4 0.8 23 25.9 62.3 241.3 32.0 123.7 ICH 失語 
痙攣 
(POD6) 




CBF（cerebral blood flow; 脳血流量）、POD; post-operative day、TIA（transit ischemic 
attack; 一過性脳虚血発作）、SAH（subarachnoid hemorrhage; くも膜下出血）、ICH















表 2 過灌流症候群と臨床所見の関連 
 CHP syndrome 
(+) 
(n = 5) 
CHP syndrome 
(-) 
(n = 60) 
Unadjusted  Adjusted 
オッズ比（95%信頼区間） P-value オッズ比（95%信頼区間） P-value 
年齢 49.4±8.1 42.5±12.4 1.043 (0.953-1.043) 0.409  1.016 (0.922-1.120) 0.745 
性別（男：女） 2:3 20:40 1.026 (0.173-6.087) 0.978    
術側（右：左） 2:3 32:28 2.214 (0.376-13.034) 0.379  0.220 (0.021-2.316) 0.207 
発症様式   4.417 (0.663-29.404) 0.125    
虚血 3 (60%) 54 (90%)      
出血 2 (40%) 6 (10%)      
鈴木分類 3.6±0.5 3.0±0.9 1.97 (0.68-5.71) 0.210    
遮断時間 (分) 23.0±2.9 24.2±3.2 0.838 (0.598-1.176) 0.307    
レシピエント血管径 
(mm) 
0.92±0.11 1.00±0.13 0.014 (0.000-17.278) 0.241    
術前 CBF 
(ml/100 g/min) 
22.1±9.2 31.2±8.4 0.927 (0.842-1.022) 0.129    
術後 CBF (POD1) 
(ml/100 g/min) 
54.9±14.0 40.5±8.9 1.136 (1.025-1.259) 2.0 x 10
-3
  1.168 (1.037-1.316) 0.010 
CBF比 POD1/術前(%) 
（同側小脳半球 CBFで補正） 
270.7±85.9 135.2±32.2 1.033 (1.011-1.056) 3.0 x 10
-3













表 3 出血性過灌流症候群と臨床所見の関連 
 Hemorrhagic 
conversion (+)  
(n = 3) 
Hemorrhagic 
conversion (-)  
(n = 62) 
Unadjusted  Adjusted 
オッズ比（95%信頼区間） P-value オッズ比（95%信頼区間） P-value 
年齢 53.0±8.7 42.6±12.3 1.043 (0.953-1.141) 0.359  1.029 (0.903-1.172) 0.668 
性別（男：女） 1:2 21:41 1.575 (0.154-16.091) 0.702  0.285 (0.015-5.556) 0.407 
術側（右：左） 2:1 31:31 1.033 (0.137-7.815) 0.975    
発症様式   2.571 (0.234-28.238) 0.440    
虚血 2 (66.7%) 55 (88.7%)      
出血 1 (33.3%) 67(11.3%)      
鈴木分類 3.7±0.6 3.0±0.9 1.91 (0.53-6.95) 0.325    
遮断時間 (分) 24.0.0±3.6 24.1±3.1 0.932 (0.652-1.332) 0.700    
レシピエント血管径 
(mm) 
0.87±0.12 1.00±0.12 0.001 (0.000-8.939) 0.140    
術前 CBF 
(ml/100 g/min) 
22.0±8.1 31.0±8.6 0.950 (0.848-1.065) 0.379    
術後 CBF (POD1) 
(ml/100 g/min) 
60.9±7.9 40.6±9.1 1.178 (1.032-1.346) 0.016  1.196 (1.028-1.392) 0.020 
CBF比 POD1 /術前(%) 
（同側小脳半球 CBFで補正） 






CBF（cerebral blood flow; 脳血流量）、POD; post-operative day 
